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Streszczenie
Nieswoiste zapalenia jelit to choroby systemowe z możliwością manifestacji w praktycznie każdej lokalizacji. Zagadnienie zajęcia 
układu oddechowego jest bardzo ważne z klinicznego punktu widzenia. W artykule próbujemy usystematyzować dotychczasową 
wiedzę na ten temat.
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Wstęp
Nieswoiste zapalenia jelit (IBD, inflamma-
tory bowel disease) są przewlekłymi chorobami 
zapalnymi przewodu pokarmowego przebiega-
jącymi z okresami zoastrzeń i remisji. Obejmują 
one wrzodziejące zapalenie jelita grubego (UC, 
ulcerative colitis), chorobę Leśniwskiego-Crohna 
(CD, Crohn’s disease) oraz nieokreślone zapalenie 
okrężnicy [1]. Zapadalność na IBD w Europie 
wynosi 35/100 tys./rok i i stale wzrasta. Szacuje 
się, że około 0,3% populacji europejskiej cierpi 
na jedną z postaci tej choroby [1]. Wrzodziejące 
zapalenie jelita grubego jest częstsze niż CD [1]. 
Patogenza IBD pozostaje niewyjaśniona. Dotych-
czasowe badania wskazują na udział czynników 
genetycznych, zaburzeń w układzie immunolo-
gicznym oraz czynników środowiskowych [2]. 
U  15–20% pacjentów z  UC oraz 20–40% pa-
cjentów z CD występują tak zwane pozajelitowe 
objawy choroby [3–7]. Najczęstsza lokalizacja to: 
stawy centralne i obwodowe, skóra, oczy, wątroba 
i drogi żółciowe [3–7]. Rolę w patogenezie zaję-
cia tych narządów przypisuje się przeciwciałom 
przeciwko antygenowi nabłonka jelita grubego, 
który jest wspólny dla tych narządów [8]. Dane 
na zajęcie innych organów są słabsze, jednak 
wydaje się, że praktycznie każdy organ może być 
włączony w proces chorobowy. Zajęcie dróg odde-
chowych występuje sporadycznie, lecz wzbudza 
duże zainteresowanie.
Patomechanizmy interakcji: przewód 
pokarmowy–układ oddechowy w IBD
Choroby układu oddechowego u osób cho-
rych na IBD mogą być:
1) wynikiem przypadkowego współistnienia 
obu chorób,
2) pozajelitowymi manifestcjami IBD,
3) powikłaniem miejscowym IBD: przetoki je-
litowo-oskrzelowe i przełykowo-płucne,
4) powikłaniem leczenia immunosupresyjnego: 
infekcje, toksyczność stosowanych leków,
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5) konsekwencją stanu nadkrzepliwości: zato-
rowość płucna. 
Hipoteza, że układ oddechowy jest jedną 
z  lokalizacji pozajelitowych manifestacji IBD, 
opiera się na obserwacjach klinicznych i prze-
słankach teoretycznych. Przewód pokarmowy 
i układ oddechowy mają wspólne pochodzenie 
embrionalne z  prajelita i  posiadają podobną 
budowę [9]. Szczególne znaczenie ma podobna 
struktura błony śluzowej i obecność tkanki lim-
fatycznej związanej z błoną śluzową. Uważa się, 
że kluczową role w powstawaniu stanu zapalnego 
w obrębie układu oddechowego w przebiegu IBD 
odgrywają: a) migracja pobudzonych limfocytów 
z przewodu pokarmowego do układu oddecho-
wego, co prowadzi do ‘przeniesienia’ procesu 
zapalnego z jednego regionu w drugi, b) obecność 
antygenów takich jak bakterie, enzymy trawien-
ne, czy cząstki pakarmowe, które dostają się do 
krwioobiegu na skutek upośledzenia bariery jeli-
towej w IBD, c) obecność krążących przeciwciał 
i  kompleksów odpornościowych, które mogą 
reagować krzyżowo w różnych miejscach w ciele 
człowieka [2, 10]. 
Epidemiologia
Nie ma opracowania epidemiologicznego 
dokumentującego ponad wszelką wątpliwość 
związek między IBD a patologią układu oddecho-
wego. Z jednej strony duże oryginalne badania 
na temat pozajelitowych manifestacji w zapale-
niach jelit nie wymieniają patologii w zakresie 
układu oddechowego lub podają występowanie 
współtowarzyszącej choroby układu oddecho-
wego w  bardzo małym odsetku przypadków 
[3–6, 11, 12]. Z drugiej strony bogate piśmien-
nictwo, głównie opisy przypadków i  badania 
w niewielkich grupach pacjentów, sugerują, że 
choroby układu oddechowego mogą być jedną 
z  lokalizacji pozajelitowych manifestacji IBD. 
Pierwsze publikacje na ten temat pojawiły się II 
połowie XX wieku [13, 14], od tego czasu opisano 
setki takich przypadków [15–18]. Uważa się, że 
komunikacja jelita-płuca jest dwukierunkowa, 
dlatego w literaturze można znaleźć dwa rodzaje 
podejścia do tego tematu. Jeden skupia się na 
występowaniu chorób dróg oddechowych u osób 
chorych na IBD, natomiast drugi na występowa-
niu IBD u pacjentów cierpiących na dolegliwości 
ze strony układu oddechowego. 
Jedną z najbardziej godnych uwagi, z punk-
tu widzenia epidemiologii, wydaje się analiza 
retrospektywna przeprowadzona przez Raja 
i wsp. [19].Wśród 2192 pacjentów z chorobami 
oskrzeli leczących się w jednej poradni pulmo-
nologicznej badacze zidentyfikowali 37 (1,7%) 
osób z histologicznie potwierdzoną diagnozą 
IBD. Dziewięciu (24%) z nich chorowało jedno-
cześnie na astmę oskrzelową, kolejnych 9 (24%) 
na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP), 
8 (22%) miało izolowany nieproduktywny kaszel, 
7 (19%) rozstrzenie oskrzeli, 4 (10%) przewlekłe 
zapalenie oskrzeli. Okazało się, że częstość IBD 
wśód chorych z chorobami oskrzeli, z wyjątkiem 
astmy oskrzelowej, była wyższa niż oczekiwana 
w populacji ogólnej w tym rejonie — iloraz szans 
(OR, odds ratio) wystąpienia choroby oskrzeli 
dla IBD wynosił ogółem 4,26, dla CD 5,96, dla 
UC 4,21. Związek był szczególnie silny z cho-
robami oskrzeli przebiegającymi z produktyw-
nym kaszlem. Istnieją jednak badania podające 
przeciwstawne wyniki na temat współzależności 
pomiędzy IBD a astmą. Opierając się na danych 
administracyjnych pochodzących z medycznych 
baz danych, wykazują one częstsze występowanie 
astmy zarówno u osób chorych na UC, jak i CD [7], 
lub częstsze występowanie UC i CD w grupie 
osób chorych na astmę [7, 20, 21], w porówna-
niu z grupami kontrolnymi. Bernstein i wsp. [7] 
odkryli, że ryzyko zachorowania na astmę wśród 
osób chorych na UC było większe o 50–70%, 
a wśród chorych na CD o 30–40% niż w grupie 
kontrolnej. Te same dane, ale rozpatrywane 
z  innego punktu widzenia, wykazały, że także 
ryzyko zachorowania na IBD wśród osób chorych 
na astmę jest wyższe niż w grupie kontrolnej: 
wskaźnik chorobowości dla UC wynosił 1,56, zaś 
dla CD — 1,38. Brassard i wsp. [20] stwierdzili, 
że zapadalność na CD wśród osób chorych na 
astmę była o 27% większa niż w populacji ogól-
nej, natomiast zapadalność na UC nie różniła się 
w znaczny sposób od wyniku dla populacji ogól-
nej. Choroba Leśniowskiego-Crohna występowała 
także znacznie częściej, o 55%, wśród osób cho-
rych na POChP niż w grupie kontrolnej. Związek 
przyczynowo-skutkowy pomiędzy astmą a  IBD 
był również sugerowany przez Hemminkiego 
i wsp. [21]. Innym badaniem, którego wynik wy-
kazał znacznie częstsze występowanie objawów 
ze strony układu oddechowego u osób chorych 
na IBD, była praca opublikowana przez Birringa 
i wsp. [22]. Porównali oni 64 pacjentów chorych 
na IBD ze 124 zdrowymi osobami. Ilorazy szans 
dla duszności, odkrztuszania plwociny i kaszlu 
wynosił odpowiednio 3,4, 2,5 i 1,8. Świszczący 
oddech i nocny kaszel występowały równie często 
w grupie chorych i w grupie kontrolnej. Pacjenci 
z CD zgłaszali objawy 1,4–3 razy częściej niż 
pacjenci z UC. W wielu podobnych badaniach 
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wykazano, że objawy chorobowe ze strony ukła-
du oddechowego zgłasza 26–48% chorych z IBD, 
i w tej grupie chorych są one częstsze niż w gru-
pach kontrolnych [23–27].
Donoszono również o różnorodnych niepra-
widłowościach w badaniu czynnościowym ukła-
du oddechowego (PFT, pulmonary function tests). 
Nawet do 58% chorych na IBD może mieć co 
najmniej jeden nieprawidłowy parametr [23–28]. 
Najczęściej powtarzającym się znaleziskiem jest 
obniżenie zdolności dyfuzyjnej płuc dla tlenku 
węgla (DLCO, diffusion lung capacity for carbon 
monoxide) [23–28]. W jednym z badań grupa cho-
rych z zapaleniem jelit miała istotnie niższą śred-
nią wartość DLCO i istotnie wyższą średnią war-
tość stosunku objętości zalegającej (RV, residual 
volume) do całkowitej pojemności płuc (TLC, total 
lung capacity) niż grupa kontrolna [23]. W innym 
badaniu, średnie wartości natężonej objętości 
wydechowej pierwszosekundowej (FEV1, forced 
expiratory volume in 1 second), FEV1/FVC (forced 
vital capacity, natężona pojemność życiowa), 
maksymalnego przepływu środkowowydechowgo 
(MMEF, maximum mid-expiratory flow), DLCO 
i współczynnika dyfuzji (Kco, carbon monoxide 
transfer coefficient) były niższe w grupie pacjen-
tów niż osób zdrowych [26]. W badaniach czyn-
nościowych ujawniano nieprawidłowości nawet 
u osób chorych na IBD, które nigdy nie paliły 
papierosów, w przeszłości nie chorowały na scho-
rzenia dróg oddechowych, i które miały prawi-
dłowy wynik badania RTG klatki piersiowej [28]. 
Nadreaktywność oskrzeli w próbach prowoka-
cyjnych z metacholiną stwierdzano u 17–71% 
chorych na IBD — istotnie częśniej niż w grupach 
kontrolnych [29–31]. 
Nieprawidłowości w badaniu tomografii kom-
puterowej wysokiej rozdzielczości (HRCT, high- 
-resolution computed tomography) płuc można 
stwierdzić u nawet 64% chorych na IBD, mimo 
braku objawów klinicznych ze strony układu 
oddechowego. Najczęściej są to zgrubienia około-
oskrzelowe, rozstrzenie oskrzeli, objawy pułapki 
powietrznej, zagęszczenia siateczkowate, zacie-
nienia o typie matowej szyby, rozedma, zmiany 
guzkowe/guzowe, limfadenopatia śródpiersia, 
zagęszczenia miąższowe, rzadko zmiany opłuc-
nowe [24, 26, 27, 32].
Analizowano także plwocinę i płyn z płu-
kania oskrzelowo-pęcherzykowego (BAL, bron-
choalveolar lavage) chorych na IBD. Moha-
med-Hussein i  wsp. [25] stwierdzili istotnie 
większy średni odsetek limfocytów i eozy nofili 
w  plwocinie indukowanej w  grupie chorych 
na UC niż zdrowych osobników. Inne zespo-
ły badawcze donosiły o  zwiększonym odset-
ku eozynofili, ale nie limfocytów, w  plwo-
cinie indukowanej u  chorych na UC [33] 
i chorych na CD [34]. Z kolei Fireman i wsp. [35] 
stwierdzili znacznie większą liczbę limfocytów 
w plwocinie indukowanej u osób chorych na CD, 
niepalących i niemających objawów z dróg odde-
chowych niż u osób z grupy kontrolnej; u 65% 
pacjentów wskaźnik limfocytów CD4/CD8 był 
wyższy niż 2,5. Bonniere i wsp. [36] porównali 
płyn pozyskany z BAL 22 pacjentów z CD, bez 
objawów ze strony układu oddechowego i z pra-
widłowym RTG klatki piersiowej, z płynem BAL 
25 zdrowych ochotników. Całkowita liczba komó-
rek w płynie BAL była identyczna, natomiast cho-
rzy mieli wyraźnie wyższy odsetek limfocytów 
w rozmazie niż zdrowi. U 54% pacjentów odsetek 
limfocytów w płynie BAL był wyższy niż 18%. 
Nie wykazano zależności pomiędzy nieprawidło-
wościami płynu BAL a aktywnością choroby jelit, 
jej obecnością w  innych miejscach organizmu 
lub wynikami PFT. Karadag i wsp. [32] zbadali 
płyn BAL u 10 chorych na UC, bez dolegliwości 
ze strony układu oddechowego i z prawidłowym 
wynikiem RTG klp. Zaburzenia różnego typu 
stwierdzono u 50% chorych. U wszystkich osób 
z nieprawidłowym płynem BAL odsetek limfocy-
tów przekraczał 15%. U wszystkich 10 pacjentów 
wykonano przezoskrzelową biopsję płuca, która 
w 2 przypadkach wykazała prawidłową histolgię, 
zaś w pozostałych kumulację limfocytów w prze-
grodach międzypęcherzykowych i śródmiąższowe 
włóknienie. 
Innym narzędziem stosowanym w  bada-
niach nad utajonym zajęciem dróg oddechowych 
w przebiegu IBD był pomiar wydychanego tlenku 
azotu (eNO, exhaled nitric oxide). Parametr ten jest 
markerem stanu zapalnego dróg oddechowych. Co 
najmniej trzech niezależnych badaczy stwierdzi-
ło zwiększoną zawartość eNO u chorych na IBD 
w porównaniu z grupami kontrolnymi [37–39].
Kilka razy próbowano ocenić przepuszczal-
ność komórek nabłonka pęcherzyków płucnych 
u osób chorych na IBD, niepalących papierosów 
i bez objawów ze strony układu oddechowego, 
za pomocą scyntygrafii wentylacyjnej z  uży-
ciem znakowanego technetem kwasu dietyle-
notriaminopentaoctowego (Tc-99m DTPA, tech-
netium--99m diethylene triamine penta acetic 
acid). Podwyższony wskaźnik klirensu DTPA 
wskazuje na stan zapalny płuc o dowolnej przy-
czynie. Dwa z  trzech opublikowanych badań 
z wykorzystaniem tej metody wykazały zwięk-
szoną przepuszczalność bariery pęcherzykowo- 
-włośniczkowej u chorych na IBD w porównaniu 
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z osobami zdrowymi [40, 41]. W trzecim badaniu 
nie zaobserwowano natomiast nieprawidłowości 
w zakresie przepuszczalności nabłonka pęche-
rzykowego u chorych na IBD [42]. 
Lokalizacja patologii w układzie oddechowym 
Choroby dróg oddechowych — krtań, 
tchawica, oskrzela i oskrzeliki
Istnieją doniesienia o związakch IBD z choro-
bami dróg oddechowych w całym ich przebiegu, 
jednak najczęstszą lokalizacją były oskrzela duże 
i średnie — 39–50% opublikowanych przypadków 
[16, 18, 43]. W 66% przypadków zajęcia oskrzeli 
rozpoznaje się rozstrzenie oskrzeli [16]. W prze-
biegu IBD może być ono masywniejsze i rozwijać 
się gwałtowniej niż rozstrzenie oskrzeli o innej 
etiologi. Drugą co do częstości patologią jest prze-
wlekłe zapalenie oskrzeli [15, 16, 18]. Dominują-
cym objawem rozstrzeni i przewlekłego zapalenia 
oskrzeli jest kaszel z obfitym wykrztuszaniem 
[14, 43–45]. Pomimo ropnego charakteru plwoci-
ny posiewy są zwykle negatywne [14]. W płynie 
BAL u takich pacjentów zwykle zwiększony jest 
odsetek neutrofili, a wynik badania histopato-
logicznego wycinków błony śluzowej oskrzeli 
pokazuje obfity naciek z  limfocytów i komórek 
plazmatycznych [43]. Rozstrzenie i przewlekłe 
zapalenie oskrzeli wydają się pojawiać częściej 
w przebiegu UC niż w CD [16, 18, 43]. Niektó-
rzy autorzy twierdzili, że przewlekle zapalenie 
oskrzeli związane z  IBD dobrze reagowało na 
wziewne glikokortykosteroidy [43, 46]. 
Inną, rzadką formą zajęcia dróg oddecho-
wych w przebiegu IBD są ich zwężenia, które 
mogą się umiejscawiać na dowolnym poziomie od 
krtani do oskrzeli segmentalnych [16, 43, 47–49]. 
Prezentacja kliniczna w takich przypadkach obej-
muje duszność, gorączkę, wykrztuszanie, stridor 
i/lub świsty [16, 43, 47–49]. Wewnątrz dróg od-
dechowych stwierdza się struktury poplipowate 
lub guzowate i/lub nacieki okrężne zwężajace 
ich światło. Twory te są kruche i łatwo krwawią 
[16, 43, 47–49]. W badaniu histopatologicznym 
stwierdza się ziarninę i mieszany naciek zapalny, 
w kórym dominują limfocyty i komórki plazma-
tyczne [43, 47–49]. Zwężenia mogą być bardzo 
duże. W leczeniu stosuje się głównie leki mające 
opanować chorobę podstawową, tj. glikokortyko-
steroidy i aminosalicylany. W niektórych przy-
padkach konieczne jest poszerzanie mechaniczne 
lub ablacja laserowa [16, 43, 47–49].
Choroby oskrzelików występują w powiąza-
niu z IBD znacznie rzadziej — stanowią 3–10% 
wszystkich manifestacji IBD w obrębie układu 
oddechowego [18]. Jednocześnie, przypuszcza 
się, że subkliniczne zajęcie drobnych dróg odde-
chowych oceniane na podstawie HRCT i PFT jest 
częstsze [24, 27, 30, 32, 50]. Objawami zapalenia 
oskrzelików są: kaszel suchy lub produktywny, 
postępujaca duszność, świsty w badaniu osłucho-
wym. Zmiany w płucach widoczne w badaniach 
obrazowych obejmują: pułapkę powietrzną, 
zagęszczenia typu pączkującego drzewa, zacie-
nienia typu matowej szyby, perfuzję mozaiko-
wą, guzki wewnątrzzrazikowe [16, 18, 43]. 
Stwierdza się różne histologiczne typy zapaleń 
oskrzelików: od niespecyficznego włókniejącego 
i zwężającego przewlekłego zapalenia oskrzeli-
ków, przez zapalenie oskrzelików z naciekami 
komórek jednojądrowych i nieserowaciejącymi 
ziarniniakami z komórek nabłonkowatych i ol-
brzymich, do klasycznego zarostowego zapalenia 
oskrzelików i przewlekłego rozlanego zapalenia 
oskrzelików (panbronchiolitis) [12, 18, 32, 43]. 
Odpowiedź na leczenie glikokortykosteroidami 
jest różna [18, 43].
Choroby miąższu płucnego
U  chorych na IBD pojawiają się choroby 
miąższu płucnego o  szerokim spektrum: zaro-
stowe zapalenie oskrzelików z organizującym 
się zapalenie płuc — najczęstsze, eozynofilowe 
zapalenie płuc, śródmiąższowe zapalenie płuc 
z tworzeniem się nieserowaciejących ziarninia-
ków, niespecyficzne śródmiąższowe zapalenie 
płuc, złuszczające śródmiąższowe zapalenie płuc, 
włóknienie płuc, zmiany guzkowe i guzowate [12, 
15–18, 43, 51]. Dominujące objawy to duszność 
wysiłkowa, kaszel suchy lub produktywny, go-
rączka, ból opłucnowy. Badaniem osłuchowym 
nad polami płucnymi stwierdza się trzeszcze-
nia, rzężenia, rzadziej świsty. Nierzadko rozwija 
się niewydolność oddychania, może dojść do 
konieczności intubacji i  sztucznej wentylacji. 
W badaniach radiologicznych uwidaczniają się 
różnorodne obustronne zmiany. W badaniach 
czynnościowych układu oddechowego stwierdza 
się obniżenie TLC i DLCO. Podstawą leczenia są 
glikokortykosteroidy stosowane systemowo. Ro-
kowanie zazwyczaj jest dobre, choć są również 
doniesienia o zgonach [12, 15–18, 43].
Szczególne zainteresowanie wzbudza współ-
istnienie IBD z  sarkoidozą. Black i wsp. [16] 
znaleźli 53 takie przypadki opublikowane w li-
teraturze do 2007 roku. Gdyby więc sarkoidozę 
traktowano jako pozajelitową manifestację IBD, 
byłaby to najczęstsza forma zajęcia płuc w prze-
biegu IBD. Opisano sarkoidozę towarzyszącą 
zarówno UC, jak i CD. Więcej zainteresowania 
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wzbudza sarkoidoza w kontekście CD, ze względu 
na podobieństwa między tymi chorobami: obec-
ność nieserowaciejących ziarniniaków z komórek 
nabłonkowatych, dominacja limfocytów pomoc-
nicze typu 1, oddziaływanie czynników genetycz-
nych i  środowiskowych w patomechanizmach 
chorób. Diagnostyka różnicowa między sarkoido-
zą jelit a CD jest bardzo trudna. Proces zapalny 
w UC ma odmienną charakterystykę — główną 
rolę odgrywają limfocyty pomocnicze typu 2, 
a naciek zapalny ma charakter mieszany z udzia-
łem granulocytów tworzących ropnie w kryptach 
jelit. Tymczasem, w 2009 roku brytyjscy badacze 
wykazali, że wśród chorych na sarkoidozę istotnie 
częściej niż w populacji ogólnej występuje UC, 
a nie CD [52]. Ciekawe, że aktywność surowiczego 
enzymu konwertującego angiotensynę (sACE, se-
rum angiotesin converting enzyme) u chorych na 
IBD jest niższa lub taka sama jak u osób zdrowych 
[36, 53, 54]. W badaniu zawężonym do chorych 
z aktywnymi CD i UC stwierdzono, że aktywność 
sACE u chorych na UC była istotnie wyższa niż 
u chorych na CD i w grupie kontrolnej, aczkolwiek 
pozostawała istotnie niższa niż u chorych z ostrą 
sarkoidozą [55]. 
Choroby płuc u  chorych na UC mogą się 
radiologicznie prezentować jako guz lub, czę-
ściej, guzy [43, 56–61]. Nierzadko w obrębie tych 
zmian stwierdza się rozpad. Weryfikacja histopa-
tologiczna ujawnia: guzy nekrobiotyczne (jałowe 
agregaty neutrofilów zawierające obszary mar-
twicy) — najczęściej, organizujące się zapalenie 
płuc, nieserowaciejące ziarniniaki, heterogenny 
naciek limfoidalny, włóknienie śródmiąższowe, 
depozyty amyloidowe. Większość pacjentów opi-
sanych w literaturze otrzymała leczenie glikokor-
tykosteroidem systemowym i/lub infliksymabem, 
podczas tej terapii obserwowano regresję zmian 
radiologicznych. Ustępowanie zmian odnoto-
wano również u chorych pozostawionych bez 
leczenia. Wycofywanie się zmian guzkowych/ 
/guzowych, czy to spontaniczne czy też podczas 
leczenia, może być długotrwałe [43, 56–61].
Opłucna
Zapalenie opłucnej w przebiegu IBD wy-
stępuje rzadko. Zwykle towarzyszy chorobom 
miąższu płucnego lub przetokom jelitowo-oskrze-
lowym. Może też być wyrazem zapalenia błon 
surowiczych o nieustalonej etiologii, wtedy to-
warzyszy mu zapalenie osierdzia [16, 43].
Płucna toksyczność leków
W  farmakoterapii IBD stosuje się: a) leki 
przeciwzapalne: aminosalicylany (sulfasalazyna, 
mesalazyna, olsalazyna, balsalazyd), glikoko-
rytkosteroidy, b) leki immunosupresyjne: aza-
tiopryna, merkaptopuryna, metotreksat, oraz c) 
leki biologiczne (anty-TNF-alfa [tumor necrosis 
factor alfa]): infliksimab, adalimumab. Wszystkie 
te leki, z wyjątkiem glikokortykosteroidów, są 
podejrzewane o możliwość działania pneumo-
toksycznego [62–71]. Manifestuje się ono przede 
wszystkim chorobami śródmiąższowymi płuc: 
kwasochłonne zapalenie płuc, organizujące się 
zapalenie płuc, śródmiąższowe włóknienie płuc, 
środmiąższowe zapalenie płuc z  tworzeniem 
ziarniniaków, niesprecyzowane śródmiąższowe 
zapalenie płuc, zapalenie oskrzelików [60–69]. 
Rzadko reakcja na leki stostowane w IBD obja-
wia się wysiękiem w opłucnej [70–74]. Objawy 
kliniczne oraz obraz radiologiczny płuc są takie 
same jak w przypadku pojawienia się tych chorób 
w innych okolicznościach [62–71]. Nie ma testu, 
który pozwoliłby odróżnić chorobę płuc wyin-
dukowaną lekiem od choroby płuc niezwiązanej 
ze stosowaniem leków. Za reakcją związaną 
ze stosowaniem leków przemawiają: wyraźny 
związek czasowy z  rozpczęciem stosowania 
leku, obecność ezoynofili w krwi obwodowej, 
ustąpienie choroby po zaprzestaniu stosowania 
podejrzanego leku. Dostępna literatura wskazuje, 
że większość opisanych dotychczas chorób płuc 
u  chorych na IBD jest potencjalnie związana 
ze stosowanymi lekami [17, 43]. Przy leczeniu 
immunosupresyjnym lub lekami biologicznymi 
zawsze konieczne jest wykluczenie etiologii in-
fekcyjnej, z uwzględnieniem gruźlicy i drobno-
ustrojów oportunistycznych [75–80]. Powikłania 
płucne stosowanego w  IBD leczenia mogą być 
śmiertelne [62, 67, 70, 77]. Podstawą terapii jest 
odstawienie leku podejrzanego o działanie aler-
gizujące/toksyczne, często dodatkowo stosuje się 
glikokortykosteroidy systemowo [62, 67, 70, 77]. 
Przetoki jelitowo-oskrzelowe
Wytwarzanie przetok między przewodem 
pokarmowym a sąsiadujacymi strukturami jest 
nierzadko spotykane w CD. Opublikowano kil-
ka doniesień o przetokach między przełykiem 
i  oskrzelem [81–83], jelitem grubym (okolica 
zagięcia śledzionowego okrężnicy) i oskrzelem 
[84–88], rzadziej jelitem cienkim i  oskrzelem 
[89]. Chorzy tacy prezentują kliniczne i radiolo-
giczne objawy zapalenia płuc, typowy jest wysięk 
w  opłucnej i  bakterie beztlenowe w  hodowli 
plwociny. Najczęściej konieczne jest leczenie 
operacyjne z resekcją płuca. O możliwości prze-
toki trzeba pamiętać w przypadkach chorych na 
CD z nieleczącym się zapaleniem płuc [81–88].
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Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
Nieswoiste zapalenia jelit są dobrze udoku-
mentowanym czynikiem ryzyka żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej (TED, thromboembolic 
disease), o sile podobnej na przykład do choroby 
nowotworowej [90]. Zwiększają ryzyko TED śred-
nio około dwukrotnie [91]. Ryzyko to wydaje się 
wysoce zależne od aktywności choroby zapalnej 
jelit, w aktywnym IBD może być ponad 8 razy 
wyższe niż w populacji ogólnej [92]. Żylna cho-
roba zakrzepowo-zatorowa występuje częściej 
u chorych na CD, u których choroba zlokalizowa-
na jest w okrężnicy, i u chorych na UC z większą 
rozległością choroby [93]. Nieswoiste zapalenia 
jelit zwiększają także ryzyko kolejnego epizodu 
TED po zakończeniu leczenia przeciwzakrzepo-
wego [94]. Przyczyna zwiększonego ryzyka TED 
w przebiegu IBD nie jest wyjaśniona, ma zapewne 
złożony charakter. Obok nadkrzepliwości zwią-
zanej ze stanem zapalnym, w powstawaniu TED 
zasadniczą rolę odgrywa współistnienie innych 
nabytych i wrodzonych czynników ryzka. Nie 
stwierdzono częstszego występowania trombofilii 
u chorych z TED i współistniejącym IBD w sto-
sunku do chorych z TED bez IBD [95]. Leczenie 
TED w  tej grupie chorych jest takie samo jak 
w populacji ogólnej, choć stanowi większe wy-
zwanie w obliczu zwiększonego ryzyka krwawie-
nia z przewodu pokarmowgo. Brakuje badań na 
temat skuteczności i bezpieczeństwa stosowania 
u chorych na IBD długotrwałej pierwotnej profi-
laktyki przeciwzakrzepowej. 
Relacje czasowe pomiędzy wystąpieniem IBD 
a patologią układu oddechowgo
W większości przypadków rozpoznanie IBD 
poprzedza problemy oddechowe, u części pacjen-
tów objawy jelitowe i oddechowe pojawiają się 
jednocześnie, u niektórych zaś choroba układu 
oddechowego wyprzedza rozwój IBD. Pojawie-
nie się IBD i choroby układu oddechowgo może 
następować w odstępie od kilku dni do dzie-
siątek lat [12, 14, 43, 45, 51]. Choroby oskrzeli 
w przeważającej części przypadków rozwijają się 
po wystąpieniu IBD, natomiast około 30% przy-
padków zapalenia oskrzelików było rozpoznane 
wcześniej niż IBD [16, 17]. Intrygujący jest fakt, że 
do rozwoju rozstrzeni oskrzeli lub przewlekłego 
zapalenia oskrzeli dochodzi również po resekcji 
jelita grubego, w 50–60% opublikowanych przy-
padków nastąpiło to w ciągu roku od operacji [16, 
18, 43]. Co więcej, kolektomia nie miała korzyst-
nego wpływu na już istniejące objawy ze strony 
układu oddechowego [14, 51]. Opisano również 
pojedyńcze przypadki choroby śródmiąższowej 
płuc u chorych na UC, którzy wcześniej przebyli 
kolektomię [96, 97]. Zapalenie błon surowiczych, 
nie związane z toksycznością leków, najczęściej 
rozwija się w czasie zaostrzenia lub pierwszego 
epizodu IBD [43].
Związek między patologią układu oddechowego 
a aktywnością IBD
Usiłowano ustalić, czy istnieje związek mię-
dzy obecnością choroby układu oddechowgo a ak-
tywnością IBD. W badaniu Birring i wsp. [22] pa-
cjenci z aktywnym IBD wykazywali tendencję do 
częstszego zgłaszania objawów oddechowych niż 
ci z chorobą w okresie remisji. Yilmaz i wsp. [26] 
znaleźli związek między objawami oddechowymi 
a endoskopowym wskaźnikiem aktywności UC, 
ale nie klinicznym wskaźnikiem aktywności UC. 
Podobnie, nieprawidłowości w badaniu czyn-
nościowym układu oddechowgo były częstsze 
u chorych z aktywnym IBD niż w okresie zacisza 
choroby jelit [24, 28, 98]. Najczęściej donoszono 
o obniżaniu się FEV1, FVC, FEV1/FVC, MMEF 
i DLCO w okresie większej aktywności choroby 
jelit [25, 26, 28, 98], rzadziej o narastaniu cech 
rozdęcia płuc: RV, RV/TLC, oraz czynnościowej 
pojemności zalegającej [23, 28, 99]. Nie stwier-
dzono związku między czasem trwania IBD a nie-
prawidłowościami w mechanice oddychania [26]. 
Nadreakatywność oskrzeli, wykazywana w pró-
bach prowokacyjnych z metacholiną, pozosta-
wała niezależna od aktywności, rozległości oraz 
czasu trwania choroby zapalnej jelit [29–31]. 
Zawartość NO (nitric oxide) w wydychanym po-
wietrzu korelowała pozytywnie z aktywnością 
IBD [37–39]. Natomiast zwiększona przepusz-
czalność nabłonka oddechowego oceniana za 
pomocą scyntygrafii z użyciem Tc-99m DTPA była 
niezależna od aktywności choroby zapalnej jelit 
[40, 41]. Doniesienia na temat związku między 
obecnością zmian w HRCT płuc a aktywnością 
IBD są rozbieżne. Niektórzy autorzy donoszą 
o częstszym występowaniu nieprawidołowości 
w obrazie tromokomputerowym płuc u chorych 
z aktywną IBD w stosunku do chorych w okresie 
remisji [24], inni nie znajdowali takiej zależności 
[26]. Nie stwierdzono związku między obecnością 
zmian w HRCT płuc a czasem trwania IBD [26]. 
Nie znaleziono zależności miedzy aktywnością 
IBD a liczbą limfocytów lub eozynofili w plwo-
cinie [25] ani składem komórkowym w płynie 
z BAL [32, 36]. 
Analiza licznych opisów przypadków wska-
zuje na to, że choroby układu oddechowgo mogą 
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się pojawiać zarówno w czasie zaostrzeń IBD, jak 
i w okresie remisji, u niektórych pacjentów wystę-
powały jednoczasowe zaostrzenia IBD i współist-
niejącej choroby układu oddechowego [14, 100]. 
Podsumowanie
Literatura sugerująca zajęcie układu odde-
chowego w przebiegu IBD jest bardzo bogata; 
jednak dowody na to, że choroby układu odde-
chowego występują częściej wśród osób chorych 
na IBD niż w populacji ogólnej nadal pozostają 
niewystarczające. Niezbędne jest zachowanie 
świadomości o możliwych powikłaniach w ob-
rębie układu oddechowego w przebiegu IBD. 
Niektóre z nich mogą być bardzo poważne, nawet 
zagrażające życiu. Należy także pamiętać o tok-
syczności leków stosowanych w  leczeniu IBD, 
gdyż są one prawdopodobnie odpowiedzialne za 
większość powikłań ze strony układu uddecho-
wego pojawiających się u chorych na IBD.
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